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Pneumopathies infectieuses 
dans les etats de depression immunitaire 

Les pneumopathies de Vimmunodeprime ont des causes tres divers es. 
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L e sujet iinmunodeprime a un risque 
eleve d’infection et plus particu- 
lierement d’infection broncho- 
pulmonaire. Cette infection peut etre 
d’origine exogene, notamment en cas 
de neutropenie. Elle peut aussi etre 
d’origine endogene, par reactivation 
d’une infection ancienne, chez les 
malades atteints de sida par exemple. 

L’approche diagnostique et thera- 
peutique d’une infection broncho- 
pulmonaire survenant chez l’iininuno- 
deprime est toujours un deli pour le 
clinicien dans la mesure ou : 

- le nombre de persotmes iinmu- 
nodeprimees s’accroit et leur duree 
de vie s’allonge; 


- les atteintes respiratoires sont fre- 
quentes et leurs causes sont tres diver- 
ses; l’infection n’est pas seule en 
cause; 1,2 

- les atteintes respiratoires sont gre- 
vees d’une lourde mortalite. 3 

Dans le cas particulier des infections 
broncho-pulmonaires, le clinicien se 
trouve confronte a 2 situations pra- 
tiques: 

- l’infection broncho-pulmonaire 
revele la depression immunitaire; le 
clinicien doit savoir devant quels 
tableaux cliniques y penser et comment 
la rechercher; 

- l’infection broncho-pulmonaire 
survient au cours d’une immuno de- 
pression connue et etiquetee, situa- 
tion la plus frequente ; il faut savoir 
quand evoquer une infection et 
laquelle devant un tableau clinique 
donne; et quand une preuve micro- 


biologique doit etre obtenue et com- 
ment l’obtenir. 

UN PROBLEME 

QUI A BEAUCOUP EVOLUE 

Le type et la severite des immunode- 
pressions observees varient avec les pro- 
gres therapeutiques. Les nouvelles the- 
rapeutiques peuvent considerablement 
majorer rimmunodepression : c’est le 
cas, par exemple, du traitement des 
neuroblastomes associant une chimio- 
therapie intensive, une irradiation cor- 
porelle totale, une greffe de moelle 
autologue et le recours a l’acide tout- 
transretinoi'que. 4 A l’inverse, elles 
peuvent considerablement la diminuer 
comme dans la tritherapie antiretrovi- 
rale prescrite avec succes dans l’infec- 
tion par le virus de l’immunodeficience 
humaine (VI H). ’ Enfin, elles peuvent 
moduler cette immunodepression : c’est 
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le probleme du choix et de la chrono- 
logic d’utilisation des immunodepres- 
seurs au cours et au decours des gref- 
fes d’organes 6 ou de moelle. 

La liste des causes possibles d’atteinte 
respiratoire chez Fimmunodeprime 
s’enrichit en permanence. II peut s’a- 
gir de gennes consideres jusque-la 
comine exclusivement saprophytes, ou 
dont l’importance de la pathogenicite 
etait meconnue, tel le virus syncytial 
respiratoire chez les patients leuce- 
miques. 7 Ce peuvent etre aussi des nou- 
veaux medicaments qui, comme la 
gemcitabine ou Facide tout-transreti- 
noi'que, sont responsables de pneu- 
mopathie toxique ou de nouvelles 
pathologies comme les pneumonies 
organisees apres irradiation unilaterale 
pour cancer du sein. 


La liste des methodes de preleve- 
ments et des tests diagnostiques dispo- 
nibles chez Fimmunodeprime s’accroit 
parallelement (tableau l). 8 

Les techniques disponibles sont 
multiples. Elies obligent le clinicien a 
formuler des hypotheses diagnostiques 
puis a choisir les methodes de prele- 
vements les plus appropriees et orien- 
ter les recherches microbiologiques en 
evitant les recherches tous azimuts. 

LES 4 ETAPES DU DIAGNOSTIC 

Pour formuler ses hypotheses, le cli- 
nicien doit proceder par etapes. 

1 re etape 

Penser a une atteinte broncho-pul- 
monaire debutante devant tout symp- 
tome respiratoire, mais aussi toute fie- 


vre inexpliquee ; en evaluer la gravite 
par la mesure de la frequence respi- 
ratoire et de la saturation en oxygene 
par une gazometrie. 

2 e etape 

Predser le type et la severite de l’iin- 
munodepression qui peut resulter de 
la maladie elle-meme (infection par 
le VIH, mais aussi deficits congenitaux, 
dysglobulinemies, leucemie a tricho- 
leucocytes, lupus erythemateux dis- 
semine), du recours a la chimiothe- 
rapie et (ou) a Firradiation thoracique 
et de leurs modalites, du recours aux 
immunosuppresseurs 6 et (ou) aux 
cortico'ides 9 et de leurs modalites 
(tableau 2). 

3 e etape 

Inventorier minutieusement l’ensem- 
ble des donnees diniques disponibles: 

- exposition anterieure a une infec- 
tion susceptible de reactivation du fait 
de Fimmunodepression (tuberculose, 
anguiUulose, histoplasmose) ; 

-prise effective de traitement(s) 
d’efficacite demontree vis-a-vis dune 
ou plusieurs infections opportunistes 
(cotrimoxazole, isoniazide, azithromy- 
cine); 

-lieu de survenue des premiers 
symptomes (domicile, hopital, avec le 
cas intermediaire des hospitalisations 
de jour periodiques) ; 

- delai ecoule depuis Fapparition des 
nouveaux symptomes ou signes, ou 
Faggravation des symptomes ou signes 
anciens ; 

- semiologie respiratoire discrimina- 
tive : douleur thoracique (orientant vers 
une pathologie vasculaire ou pleurale), 
expectoration purulente, hemoptysie, 
syndrome de condensation alveolaire; 

- semiologie extrarespiratoire : fie- 
vre, autre localisation de l’infection 
broncho-pulmonaire (cutanee, articu- 
laire, meningee) mais aussi phlebite, 
prise de poids, insuffisance cardiaque 
congestive. 


Methodes de prelevements et tests disponibles 


PRELEVEMENTS TESTS 

Nasopharynges 

Recherche de virus 

Sanguins 

Hemocultures, recherche d'antigenes ou d'anticorps 

Urinaires 

Recherche d'antigenurie Legionella ou pneumocoque 

Respiratoires 

- Examen d'expectoration 

- Expectoration induite 

- Fibroscopie avec fibro-aspiration 

- Prelevements proteges 

- Lavage bronchoalveolaire 

- Biopsie transbronchique 

- Ponction biopsie transparietale 
en cas de lesion peripherique 

- Thoracoscopie voire thoracotomie 
chirurgicale 

Recherche de BAAR, de Legionella v oire de pyogene 
Recherche de Pneumocystis C 

TESTS DISPONIBLES POUR CHACUN DES PRELEVEMENTS EFFECTUES 

Examen direct 

- Coloration de Gram pour les bacteries 

- Coloration de Grocott pour Pneumocystis C et les champignons 

- Coloration de Ziehl pour les mycobacteries 

- Immunofluorescence pour les virus 

Culture 

- Milieux de routine 

- Milieux speciaux (champignons, Legionella, mycobacteries) 

- Culture rapide apres centrifugation pour le cytomegalovirus 

- Voire recours aux techniques de biologie moleculaire 

(PCR -Toxoplasma gondii, Pneumocystis carinii, cytomegalovirus) 

Recherches d'antigenes 
specifigues 

- Dans le sang ou dans le liquide de lavage broncho-alveolaire. 


no BAAR: bacille acido-alcooloresistant ; PCR: polymerase chain reaction. 
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Infections pulmonaires observees preferentiellement 
au cours de certains deficits immunitaires 



PRINCIPALES MALADIES 

PRINCIPALES CAUSES 

DEFICIT IMMUNITAIRE 

EN CAUSE 

DE PNEUMOPATHIES 

Neutropenie 

(polynucleaires < 500/mm 3 ) 

Hemopathie maligne 

Chimiotherapie 

Immunosuppresseurs 

S. aureus 

Pseudomonas 

Enterobacteries 

Aspergillus sp. 

Deficit de I'immunite humorale 
(Iq < 200 ng/dL) 

A-y-globulinemie 

Myelome 

Leucemie lympho'ide chronique 

S. pneumoniae 

H. influenzae 

Deficit de I'immunite cellulaire 
(lymphocytes CD4 < 200/mm 3 ) 

Infection par le VIH/sida 
Lymphome 

Immunosuppresseurs 

Pneumocystis C 

Mycobacteries 

Cytomegalovirus 

Cryptococcus sp. 


HBQ lg: immunoglobuline; CD4: lymphocytes CD4. 


4 e etape 

Inventorier minutieusement l’en- 
semble des donnees radiologiques tho- 
raciques disponibles : 10 

- nature des anomalies pulmonai- 
res : condensation systematisee ou non, 
opacites interstitielles, nodule, masse, 
veire depoli, excavation; 

- siege des anomalies pulmonaires : 
unilaterales (uni- ou multilob aires) ou 
bilaterales ; 

- existence d’anomalies extrapul- 
monaires associees : pleuresie, adeno- 
pathies mediastinales, pericardite; 

- anciennete des anomalies : recher- 
che des radiographies et des tomo- 
densitometries thoradques anterieures 
pour proceder a un examen comparatif. 

CHEZ LE PATIENT APLASIQUE 

L'eventail des causes possibles 

est relativement etroit 

Toutefois sur un plan theorique on 
peut observer: des infections broncho- 
pulmonaires, des hemorragies intra- 
alveolaires, voire des proteinoses 
alveolaires resultant de Faplasie; des 
pneumopathies toxiques et des infec- 
tions nosocomiales resultant de la chi- 
miotherapie administree et de l’hospi- 
talisation; des localisations pulmonaires 
de la maladie sous-jacente (infiltra- 
tion blastique, leucostase) ; des infec- 


tions opportunistes chez les malades 
cumulant, au moment de Faplasie, neu- 
tropenie transitoire et deficit lympho- 
cytaire preexistant (lymphome en 
phase d’aplasie, ayant deja justifie plu- 
sieurs cures de chimiotherapie asso- 
ciees a une corticotherapie). 

[.'infection est la cause 

la plus frequente 

L’infection est, et de loin, la cause 
la plus frequente et la plus grave des 
pneumopathies de l’aplasique. Aussi, 
toutes les recommandations optent- 
elles pour la mise en route en urgence 
dune antibiotherapie probabiliste en 
cas de fievre, avec ou sans symptome 
respiratoire, avec ou sans anomalie 
radiologique thoracique. 

En cas d’aplasie durable et pro- 
fonde (hemopathie maligne) les ger- 
mes responsables sont des bacilles 
Gram-negatifs (y compris des Pseudo- 
monas spi), des Staphyloccocus sp. ou des 
Streptococcus sp. ou encore des Asper- 
gillus sp. (tableau 3). Si la pneumonie 
survient dans les 7 premiers jours 
de Faplasie, Fantibiotherapie empirique 
doit couvrir les cocci Gram-positifs et 
les bacilles Gram-negatifs en prenant 
en compte les resistances observees 
dans l’unite. 11,12 Si la pneumonie sur- 
vient au-dela des 7 premiers jours de 


Faplasie, l’hypothese fongique doit etre 
integree et ce, que l’on observe ou non 
des nodules radiologiques. 

En cas d’aplasie breve ou peu pro- 
fonde (tumeur solide) les germes en 
cause sont ceux des pneumonies com- 
munautaires des sujets a risque. 13 Le 
spectre de Fantibiotherapie empirique 
doit couvrir prioritairement ces germes. 

Trois nouvelles pistes 

Si les protocoles d’antibiotherapie 
adaptes a chaque unite sont efficaces 
dans la majorite des cas, ils ne met- 
tent pas a l’abri de certains echecs. Trois 
pistes sont explorees aauellementpour 
tenter d’eviter ou de faire face a ces 
echecs. 

La tomodensitometrie thoracique 

Differents travaux entrepris ont 
montre que, chez l’aplasique febrile, les 
anomalies tomodensitometriques pre- 
cedent de quelques jours les anoma- 
lies standard, mais il reste a demont- 
rer que cette detection precoce influe 
sur l’evolution observee sous antibio- 
therapie empirique. Surtout, la tomo- 
densitometrie peut montrer 2 aspects 
hautement suggestifs de l’origine asper- 
gillaire d’une opacite : l’existence d’un 
halo peripherique a un stade precoce; 
l’existence d’un croissant aerique au 
sein de l’opacite a un stade tardif. Dans 
ce cas specifique, les resultats de l’exa- 
men influent sur la decision thera- 
peutique en faveur d’une prescription 
de voriconazole, 14 voire de la pratique 
d’une resection chirurgicale. 15 
Le lavage broncho-alveolaire 

Les etudes entreprises jusqu’a ce 
jour ont demontre que le lavage bron- 
cho-alveolaire etait realisable sans 
risque majeur en depit de Faplasie. 16 
Avec l’experience, la fibroscopie avec 
lavage broncho-alveolaire parait par- 
ticulierement utile dans 3 situations : 
1. progression de la pneumopathie en 
depit d’un traitement anti-infectieux 
empirique bien conduit; 2. non-reso- 
lution de la pneumopathie a distance 
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Germes identifies responsables de pneumonies 
chez 112 patients traites pour hemopathie mafigne 

(serie persomielle) 

AGENT RESPONSABLE PNEUMONIE 


Patients non aplasiques Patients aplasiques 

(n = 43) (n = 69) 


Aspergillus 

4 

20 


Candida sp. 


2 


Torulopsis glabrata 


- 


Pseudomonas sp. 

1 

11 

75 % 

Enterobacteries 


9 


Staphylococcus sp. 

5 

7 


Streptococcus sp. 


3 


Anaerobies 

1 


1 

Streptococcus pneumoniae * 

4 


2 

Legionella pneumophila * 

4 


3 

Haemophilus influenzae* 

4 

77 % 

2 

Branhamella catarrhal is* 

1 



Mycobacterium tuberculosis 

6 


3 

Pneumocystis carinii 

10 


5 

Cytomegalovirus 

3 


1 


* Bacteries usuelles. 

de la sortie d’aplasie qui peut transitoi- 
rement aggraver les lesions, surtout si 
le patient re<;;oit des facteurs de crois- 
sance ; 17 3 . pneumopathie survenant 
chez un patient cumulant plusieurs 
types d unmunodepression, et de- 
pressions clinique et radiologique inha- 
bituelles. 

La chirurgie de I'aspergillose invasive 

II ressort de series recentes 15,18 
qu’une chirurgie liinitee (segmentaire 
et [ou] lobaire) peut etre utile dans 
2 situations : 1 . lesion aspergillaire au 
contact dune des branches de 1’artere 
pulmonabe (risque reel en cas d’he- 
moptysie, risque potentiel sur les seu- 
les donnees de la tomodensitometrie) ; 
2. lesion aspergillaire residuelle chez 
un patient dont la maladie sous-jacente 
necessite la reprise a court terme d’une 
chimiotherapie aplasiante. 

CHEZ LE PATIENT NON APLASQIUE 

L'eventail des causes possibles 

est large 

Plus encore que chez Paplasique, 
de nombreuses causes peuvent etre a 


rorigine de pneumopathies avec une 
probabilite non negligeable. II peut s’a- 
gir d’infections dues a des bacteries 
usuelles comme Streptococcus pneumo- 
niae ou Haemophilus influenzae, a des bac- 
teries a croissance lente comme Myco- 
bacterium tuberculosis, Rhodococcus equi, 
Nocardia asieroides, et a des germes 
opportunistes comme Pnewnocystis cari- 
nii, Cryptococcus neoformans et le cyto- 
megalovirus (tableau 3 ). II peut aussi 
s’agir de localisations pulmonaires de 
la maladie (lymphangite, metastases 
endovasculaires, metastases parenchy- 
mateuses), de pneumopathie medica- 
menteuse (toxique ou par hypersen- 
sibilite) ou post-radique, d’oedeme 
pulmonaire (cardiogenique ou de sur- 
charge) ou d’embolie pulmonaire. 

La probabilite qu’une infection 

soit en cause varie avec la maladie 

sous-jacente 

Chez le malade seropositif pour le VIH, 

I' infection domine 

- Si le patient a plus 200 lympho- 
cytes CD4 par mm 3 dans le sang cir- 
culant, ce sont la tuberculose et les 


infections bacteriennes habituelles qui 
sont en cause. A 200 lymphocytes CD4 
par mm 3 , le risque de pneumocystose 
pulmonaire apparait. A moins de 
100 lymphocytes CD4 par mm 3 , le 
risque inclut d’autres germes oppor- 
tunistes. 2 

- Sous prophylaxie par le cotri- 
moxazole, le risque de pneumocys- 
tose disparait. De meme, radministra- 
tion de Rimifon ou d’azithromycine 
previent respectivement tuberculose 
ou mycobacteriose atypique a Myco- 
bacterium avium complex. 

- Chez le patient sous tritherapie 
antiretrovirale ne persistent que les 
risques de pneumonie bacterienne 
usuelle 19 ou de tuberculose, une fois 
franchi le seuil de restauration immu- 
nitaire au-dela de 200 lymphocytes 
CD4 par mm 3 . 

- Lorsque rinstauration de la tri- 
therapie entraine une restauration 
immunitaire brutale chez un malade 
prealablement infecte par la tubercu- 
lose ou une pneumocystose, les lesions 
generees par le conflit germes-defen- 
ses de l hote peuvent transitoirement 
s’aggraver. C’est le phenomene de la 
reaction paradoxale. 20,21 

- Au cours de l’infection par le VIH, 
les pneumonies a germe opportuniste 
ne s’observent plus que chez 3 cate- 
gories de patients : ceux qui sont non 
ou mal suivis ; ceux qui ignorent leur 
seropositivite; ceux qui sont en echec 
de tritherapie. 

Chez le malade greffe de moelle 
ou d'organe 

Les infections du l er mois sont cel- 
les habituellement observees chez les 
aplasiques. Au-dela du l® mois et jus- 
qu’au 6 e mois, les infections opportu- 
nistes dominent. Au-dela du 6 e mois, 
tout depend de la possibility ou non 
de diminuer le traitement immuno- 
depresseur. 22 Durant ces dernieres 
aimees, le risque d’infection opportu- 
niste a diminue, beneficiant des poli- 
tiques de prevention et de prophy- 
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laxie mises en oeuvre. 23,24 Ainsi, les 
pneumopathies a cytomegalovirus ne 
s’observent pratiquement plus chez les 
greffes de moelle. 

Chez le malade traite pour tumeur solide 

Le risque d ’infection opportuniste 
est faible, si on exclut les malades 
atteints de tumeur cerebrate et traites 
par corticotherapie, et ceux recevant 
des protocoles d’intensification avant 
autogreffe. Les infections sont surtout 
dues a des batteries usuelles et s’ob- 
servent essentiellement en cas de can- 
cer bronchique, 13 de troubles de la 
deglutition, ou en phase terminale. 

Chez les autres immunodeprimes 

II existe un risque d’infection bac- 
terienne en cas de dysglobulinemie et 
un risque d’infection opportuniste au 
cours de certaines hemopathies malignes 
ou de certaines collagenoses, vascula- 
rites notamment. Ertfin, il est necessaire 
de rappeler que toute corticotherapie 
est source d’immunodepression et 
constitue un risque infectieux des que 
la dose cumulee administree depasse 
700 mg de prednisone ou que la dose 
quotidienne administree depasse 
10 mg/j. 9 Cela conceme tout particu- 
lierement les bronchopathes chro- 
niques chez lesquels le recours injus- 
tifie a une corticotherapie orale 
prolongee est de plus en plus frequent. 

La probability qu'une infection 

soit en cause varie avec le tableau 

clinique 

A la difference de la situation du 
patient aplasique, chaque atteinte respi- 
ratoire releve ici d’un traitement spe- 
cilique. Le but vise doit etre « un dia- 
gnostic - un traitement ». Un certain 
nombre de conduites ont ete ainsi 
determinees par rapport a des situa- 
tions de reference. 1 

En cas depnewnopathie hypoxemiante, 
febrile, evoluant depuis moins d’un mois, 
et se traduisant par des opacites intersti- 
tielles et (ou) alveolaires diffuses, repar- 
ties de maniere homogene dans les 2 champs 


pulmonaires, l’hypothese infectieuse est 
la plus probable. Le plus souvent, il 
s’agit de pneumocystose, mais une toxo- 
plasmose, une cryptococcose, une infec- 
tion a cytomegalovirus, une tubercu- 
lose peuvent egalement etre en cause. 
La recherche de localisations extra- 
respiratoires peut contribuer au dia- 
gnostic, mais dans tous les cas le lavage 
broncho-alveolaire est imperatif. En cas 
d’hypoxemie majeure (PaC >2 inferieure 
a 50 lmnHg en air ambiant) l’institu- 
tion en urgence de cotrimoxazole et 
de corticoides se justifie si le patient 
est tres immunodeprime et n’a pas de 
prophylaxie contre la pneumocystose. 

En cas depnewnopathie hypoxemiante, 
d’apparition brutale, avec de la fievre et 
des opacites en foyer (s) non excave(s), l’hy- 
pothese infectieuse est hautement pro- 
bable. Streptococcus pneumoniae, Haemo- 
philus influenzae mais aussi Legionella 
sp. sont le plus souvent en cause. 
Hemocultures, antigenurie pour Legio- 
nella (qui n’est positive qu’en cas de 
serogroupe 1) etprelevements distaux 
proteges peuvent identifier l’agent 
responsable, mais ils ne doivent en 
aucun cas retarder la mise en oeuvre 
d’une antibiotherapie probabilistc com- 
portant une P-lactamine (a spectre plus 
ou moins large selon le terrain) et un 
antibiotique actif sur les legionelles 
(macrolide ou quinolone). 

En cas d’infiltrats arrondis ou de nodu- 
les, apparus rapidement avec de la fievre 
et evoluant vers la dissemination et [’ex- 
cavation, l’hypothese infectieuse est, la 
encore, la plus probable. Une mycose 
(notamment une aspergillose) doit etre 
evoquee en premier lieu, mais une bac- 
terie a croissance lente ( Mycobacterium 
tuberculosis, Nocardia asteroides) ou une 
legionelle peuvent egalement etre 
responsables. L’infarctus pulmonaire 
constitue le piege a eviter. La tomo- 
densitometrie thoracique avec mjec- 
tion est toujours utile pour eliminer 
l’embolie pulmonaire et preciser les 
lesions etleur siege. L’endoscopie bron- 


chique avec fibro-aspiration, preleve- 
ment distal protege et lavage broncho- 
alveolaire reste l’investigation de choix. 
Lorsque les nodules sont periphe- 
riques, une ponction et (ou) une biop- 
sie transparietale peuvent etre neces- 
saires. 

Enfn, en cas depneumonie ne s’ame- 
liorantpas malgre les antibiotiques, il peut 
s’agir d’une mycose ou d’une infec- 
tion par une bacterie a croissance lente 
mais aussi d’une pneumonie organises, 
voire d’une localisation de la maladie 
sous-jacente. Ici encore, l’endoscopie 
bronchique est I Investigation de choix. 
La concertation avec le microbiologiste 
est necessaire, et une biopsie pulmo- 
naire se justifie dans les situations les 
plus complexes. 

Les limites de I'approche classique 

Les situations cliniques detaillees d- 
dessus sont loin de couvrir tous les 
cas rencontres en pratique clinique. 

L’endoscopie bronchique a certai- 
nes limites. Le lavage broncho-alveo- 
laire peut pecher par exces lorsqu’il met 
en evidence des Candida sp. 1 ’' ou des 
siderophages, ou par defaut en cas 
d’aspergillose, de tuberculose ou de 
nocardiose. 11 n’est pas evident que le 
recours a des techniques de biologie 
moleculaire resoudra tous les proble- 
mes du clinicien: il restera toujours a 
en poser les indications et surtout a 
faire l’interpretation clinique de resul- 
tats positifs. 1 

L’atteinte respiratoire peut resulter 
de plusieurs causes associees. Lors- 
qu’une etiologie a ete fonnellement 
identifiee et que revolution sous trai- 
tement specifique bien pris n’est pas 
favorable, il faut systematiquement sou- 
lever rhypothese d’une association et 
reprendre l’enquete etiologique en ce 
sens. 

CONCLUSION 

Les infections broncho-pulmo- 
naires de l’immuno deprime sont fre- 
quentes et constituent une urgence. 
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Le clinicien reste le maitre d’oeuvre 
de l’enquete etiologique et des choix 
therapeutiques. Son attitude doit etre 
basee sur une bonne connaissance de 
Tepid emiologie microbienne dans 
les differentes situations d’immu- 
nodepression rencontrees et une ana- 
lyse rigoureuse des donnees cliniques 
et radiologiques. Chez le patient apla- 
sique, cette attitude se resume bien 
souvent au choix d’un traitement 
anti-infectieux probabiliste. Chez le 
patient non aplasique, la pratique 
d’une tomodensitometrie thoracique 
et de prelevements endoscopiques 
diriges est de mise, en dehors du cas 
particulier de la pneumonie bacte- 
rienne. ■ 


SUMMARY Pneumonia in immunocompromised patients 

Pneumonia remains a major cause of morbidity and mortality in patients with AIDS or treated 
with immunosuppressive drugs. At the present time, early diagnosis and efficacious curative 
treatment condition a favourable outcome. Current progresses are based on improvement in dia- 
gnostic methods and prolylactic regimens. 
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RESUME Pneumopathies infectieuses dans les etats de depression 
immunitaire 

Les infections pulmonaires sont une cause majeure de morbidity et de mortality chez les pa- 
tients immunodeprimes. A ce jour, la precocite du diagnostic et I'efficacite du traitement curatif 
conditionnent les chances de survie. Les progres en cours resultent de la mise a disposition de 
methodes diagnostiques de plus en plus fiables, mais aussi de I'instauration de plus en plus fre- 
quente de prophylaxies appropriees a la nature et au degre de i'immuno- 
depression. 


Sur le sujet des pneumonies, 

voir aussi la monographie « Pneumonies aigues 
communautaires ». (Rev Prat 2003; 53 [13]: 1393-1 508). 
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